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RESUMO
O selênio é conhecido como um elemento de grande importância fisiológica e ecotoxicológica, uma vez que 
é um micronutriente essencial para a maioria dos organismos, mas também torna-se tóxico em concentrações 
elevadas. Por esta razão, há um grande interesse em se entender o comportamento deste elemento no meio 
ambiente. Nesta revisão, alguns aspectos importantes com relação a este elemento são apresentados.
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ABSTRACT
SELENIUM IN THE ENVIRONMENT. Selenium is known as an element of great physiological and 
ecotoxicological importance due to it is an essential micronutrient for some organisms, but it is also toxic 
at elevated concentrations. For this reason, there is an increasing interest in understanding the behavior of 
selenium in the environment. In this review, some important aspects related this element is described. 
Key-words: Selenium; physiological role; deficiency; protector effect; toxicity.
INTRODUÇÃO
O selênio (Se) é conhecido como um micronu-
triente essencial para a maioria dos organismos (Chat-
terjee et al. 2001), porém, este elemento possui uma 
ambigüidade biológica em que: (1) em concentrações 
traço é necessário para o crescimento e desenvolvi-
mento normal do organismo; (2) em concentrações 
moderadas pode ser armazenado e mantém as funções 
homeostáticas e (3) em concentrações elevadas pode 
resultar em efeitos tóxicos (Hamilton 2004). Dentre 
os elementos essenciais, o selênio é considerado o 
mais tóxico uma vez que a diferença existente entre 
a dose essencial e a tóxica é muito pequena (Chap-
man 1999). As crescentes atividades antropogênicas 
têm aumentado a liberação e o emprego do selênio de 
suas fontes naturais (rochas e solos), tornando-o dis-
ponível principalmente para o meio ambiente aquáti-
co e consequentemente para o homem; uma vez que 
a principal via de exposição tanto do homem quanto 
dos organismos aquáticos ao selênio é através da dieta 
alimentar. Há várias décadas o “quebra-cabeça” cha-
mado selênio vem sendo aos poucos montado tanto no 
campo biológico, quanto no campo ecotoxicológico. 
A cada estudo são atribuídas mais funções biológicas 
importantes a este elemento traço. A função protetora 
e antagônica que este elemento desempenha contra a 
ação tóxica de certos metais (Hg, Cd, Pb) e metalói-
des (As) é uma delas. Porém, seu mecanismo é com-
plexo e ainda não foi totalmente elucidado. Somente 
para o mercúrio (Hg) esta interação parece já estar um 
pouco esclarecida. Estudos realizados com mamíferos 
marinhos (Wagemann et al. 1998, 2000) mostraram, 
através de um mecanismo hipotético, que o selênio 
através das selenoproteínas proporciona a demetilação 
do metilmercúrio (MeHg) por meio da formação de 
grânulos inertes de seleneto mercúrico (HgSe) no fí-
gado desses organismos. A seguir serão apresentados 
alguns pontos relevantes a respeito deste elemento de 
grande importância fisiológica e ecotoxicológica.
O SELÊNIO E SEUS COMPOSTOS NO 
AMBIENTE
O selênio é um metalóide que foi isolado e 
identificado em 1817 pelo químico sueco Jöns Jacob 
Berzelius (1779-1848) quando este observou um 
depósito vermelho sobre as paredes de uma câmara 
de chumbo usada para produzir ácido sulfúrico 
(Foster & Sumar 1997, Barceloux 1999). Este 
elemento pertence ao grupo 16 da tabela periódica, 
e está localizado entre o enxofre e o telúrio. Ambos 
Oecol. Bras., 11 (2): 264-276, 2007
265
possuem propriedades químicas e físicas semelhantes, 
sendo em maior extensão com o enxofre e em menor 
extensão com o telúrio (OMS 1987, Jonnalagadda & 
Rao 1993). Algumas propriedades químicas e físicas 
do selênio são resumidas na Tabela I.
Tabela I. Algumas propriedades físicas e químicas do selênio.
Propriedades Selênio (Se)
Número atômico (grupo)¹ 34 (16)




Potencial de ionização² 9,75eVal
Estrutura eletrônica¹ [Ar] 3d10 4s2 4p4
Estados de oxidação¹ -2, 0, (+2), +4, +6
Isótopos estáveis
        Massa¹
        Abundância natural (%)¹
 74     76     77     78       80       82
0,87  9,02  7,85  23,52  49,82  9,19





(Referências: 1. OMS 1987; 2. Shibata et al. 1992; 3. Eisler 1985).
O selênio é um elemento que existe naturalmente 
em quatro estados de oxidação (-II, 0, +IV e +VI) 
onde, somente o seu estado +2 não é encontrado no 
ambiente (OMS 1987) e também, em duas formas 
químicas (inorgânica e orgânica). Alguns de seus 
compostos são voláteis, o que facilita sua distribuição 
no ambiente (OMS 1987) (Tabela II). 
A toxicidade e a biodisponibilidade dos compostos 
de selênio vai depender em grande parte da sua forma 
química. Por exemplo, o selenato-SeVI (SeO4
2-) e o 
selenito-SeIV (SeO3
2-) são espécies altamente solúveis 
em água e são conhecidas por serem tóxicas para 
sistemas biológicos em concentrações relativamente 
baixas. Enquanto, o selênio elementar (Se0) é uma 
espécie insolúvel em água e não apresenta nenhuma 
toxicidade para os sistemas biológicos. Os selenetos 
(Se-2) são espécies altamente tóxicas e reativas que são 
rapidamente oxidadas a Se0 (Wachowicz et al. 2001). 
Porém, na forma orgânica tornam-se as espécies mais 
biodisponíveis para os organismos. Os compostos 
de selênio inorgânico podem ser transformados em 
compostos de selênio organometálicos através da 
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Tabela II. Formas químicas do selênio no ambiente.
Nome Fórmula Características
Selenetos (-2) Se2-
É encontrado em ambientes redutores, ex. solos, sedimen-
tos. Forma complexos metálicos e é altamente imóvel.
Dimetilseleneto (CH3)2Se Gás formado pelas bactérias e fungos do solo.
Dimetildiseleneto (CH3)2Se2 Gás formado pelas plantas.
Dimetilselenona/ metil
Metilseleneto (DMSe) (CH3)2SeO2
Metabólito volátil, possivelmente formado como um 
intermediário antes da redução a DMSe.
Seleneto de hidrogênio H2Se Gás, instável em ar úmido; decompõe-se a Se
0 em água.
Selênio elementar (0) Se0 Estável em ambientes redutores. 
Selenito (+4) SeO32-
Forma solúvel, comum em condições suavemente oxi-
dantes, ex.: solos e partículas de ar.
Trimetilselenônio (CH3)3Se
+
É um importante metabólito urinário da dieta de Se e, 
torna-se rapidamente não-disponível devido sua fixação 
pelas plantas ou volatilização.
Ác. Selenoso H2SeO3
É protonado em condições ácido/neutro. É facilmente re-
duzido a Seº pelo ác. ascórbico (vitamina C), ou dióxido de 





Gás formado como sub-produto da queima de combustí-










É estável em ambientes oxidados, é muito móvel em so-
los, estando prontamente disponível para as plantas.
Lentamente convertido às formas mais reduzidas, não é 
tão fortemente absorvido como Se (IV). Ácido forte que 
não é protonado no pH de águas naturais.
Comum em solos.
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atividade bacteriana (Olivas et al. 1994). Deste modo, 
o selênio se comporta como um elemento ambíguo 
em sistemas biológicos, uma vez que ora a espécie 
pode ser considerada como essencial ou pode ser 
considerada tóxica quando a dose é superior àquela 
requerida nutricionalmente (Olivas et al. 1994).
Os compostos de selênio entram no meio ambiente 
por intermédio de fontes naturais (processos geofísi-
cos e biológicos) e fontes antropogênicas (processos 
industriais e agricultura). As fontes naturais são, pro-
vavelmente, as responsáveis pela presença de selênio 
no ambiente, enquanto as antropogênicas são respon-
sáveis pela redistribuição deste no ambiente (OMS 
1987). Isto ocorre através da liberação de selênio das 
fontes geológicas e pela disponibilização deste para 
os organismos dos ecossistemas terrestre e aquático 
(Hamilton 2004). A atmosfera representa a maior fon-
te natural de selênio para a superfície terrestre, via de-
posição seca e úmida enquanto, o ambiente marinho 
é pressuposto ser a maior fonte de selênio para a at-
mosfera. Como fontes antropogênicas de selênio para 
o ambiente podem-se citar: as indústrias de refino de 
cobre, produtoras de vidro e de equipamentos eletrô-
nicos; águas de drenagem; efluentes; plantas de bene-
ficiamento de carvão; refinarias; uso em fertilizantes; 
mineração de fosfatos e outros metais (Eisler 1985).
Segundo Kölbl (1995), o selênio está presente 
na crosta terrestre, nos solos, nas águas de rios e 
oceanos, nos sedimentos e nas amostras biológicas 
em concentrações que variam de 4.10-5 mg.Kg-1 a 
vários milhares de mg.Kg-1 (Tabela III). 
O conhecimento sobre os compostos de selênio 
no ecossistema aquático é muito limitado devido à 
maioria dos trabalhos analíticos neste campo serem 
feitos para selênio total ou para espécies de selênio 
inorgânico. Somente poucos compostos orgânicos de 
selênio foram identificados e determinados em amos-
tras marinhas (Kölbl 1995) (Tabela IV). Vários outros 
compostos orgânicos de selênio, tais como selenocar-
boidratos e selenonucleotídeos, podem ocorrer no am-
biente marinho, mas ainda não foram identificados.
Maier (1987) observou que mais de 50% do selênio 
total encontrado nos sedimentos e mais de 91% do 
encontrado nos organismos marinhos, está presente 
na forma orgânica, concluindo então, que esta ligação 
orgânica do selênio é parte essencial do ciclo natural 
do selênio, o que sugere, portanto, o envolvimento do 
selênio na atividade biológica.
Tabela III. Concentração de selênio total em diferentes matrizes.
Material Se (µg.g-1)
Abiótico:
Crosta terrestre1, 2                                           0,05-0,09
Solos




Água de rio2                                                1x10-4-4x10-4
Água do mar (Pacífico Norte)
Superfície3               




Pacífico (34º54’N, 151º55’E a 6000 m) 4









Fitoplâncton (Baía de Guanabara, Brasil)7
Zooplâncton (Baía de São Francisco, USA)8














Músculo (Baía de Guanabara, Brasil)11
Músculo (Baía de Guanabara, Brasil)7
Fígado (Baía de Guanabara, Brasil)11 






Tecidos moles (Baía de Guanabara, Brasil)11




Tecidos moles (Baía de Sepetiba, Brasil)12 1,5-5,1a
Vôngole





a Concentrações expressas em massa seca. (Referências: 1. McNeal & 
Balistrieri 1989; 2. Maier et al. 1987; 3. Aono et al. 1991; 4. Tamari 1979; 
5. Takematsu et al. 1990; 6. Liu et al. 1987; 7. Kehrig et al. 2007b; 8. 
Purkerson et al. 2003; 9. Kehrig et al. 2004; 10. Seixas et al. 2007b; 11. 
Seixas et al. 2007a; 12. Kehrig et al. 2006; 13. Kehrig et al. 2007a).
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Assim, fatores ambientais e biológicos têm uma 
profunda influência na subseqüente disponibilidade e 
toxicidade do selênio para os organismos (Amweg et 
al. 2003).
O CICLO DO SELÊNIO NO SISTEMA 
AQUÁTICO
Segundo Pelletier (1985), o ciclo biogeoquímico 
do selênio no meio ambiente aquático é parcialmente 
conhecido. Sabe-se, que devido a sua semelhança 
química com o enxofre, ambos possuem ciclos 
análogos no meio-ambiente (Besser et al. 1996).
Lemly (1999) sugeriu que três coisas podem 
acontecer ao selênio quando este entra no ecossistema 
aquático:
Pode ser absorvido ou ingerido pelos organismos 1. 
(Figura 1);
Pode ligar-se ou complexar-se ao material parti-2. 
culado ou à superfície do sedimento (Figura 2);
Pode permanecer livre em solução.3. 
Bowie et al. (1998) mostraram em seu estudo que 
mais de 90 % do selênio total no sistema aquático 
encontra-se nos sedimentos (Figura 3). Este é 
ciclado por processos físicos, químicos e biológicos, 
permanecendo em níveis elevados por anos, mesmo 
após os lançamentos de selênio terem cessado 
(Lemly 1999b).






Parte superior  das amostras 
H2O
3
Parte superior de solução 
cultura p/ algas de rio4
Água de lago5
Íon trimetilselenônio 
Solução cultura p/ algas de 
rio4
Água de lago5                                        













(proteínas de baixo peso 
molecular, contendo Hg-Se, 
glutationa peroxidase)
Tecidos de mexilhão11
Fígado de golfinho12, 13
Fígado de atum14
Selenolipídios Alga marinha15
(Referências: 1. Tanzer & Heumann 1990; 2. Tanzer & Heumann 1992; 
3. Thompson-Eagle & Frankenberger 1990; 4. Oyamada et al. 1991; 5. 
Cooke & Bruland 1987; 6. Oyamada & Ishizaki 1986; 7. Bottino et al. 
1984; 8. Wrench 1978; 9. Wrench & Measures 1979; 10. Cutter 1982; 11. 
Luten et al. 1987; 12. Ping et al. 1986; 13. Matsumoto 199; 14. Braddon-
Galloway & Sumpter 1986; 15. Gennity et al. 1984).
Figura 1. Ciclo biológico do selênio no ambiente aquático (adaptado de 
Bowie et al. 1998).
Figura 2. Ciclo do selênio no sedimento (adaptado de Bowie et al. 1998).
Figura 3. Distribuição do selênio no ambiente aquático (adaptado de 
Bowie et al. 1998).
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PROCESSOS DE IMOBILIZAÇÃO
O selênio pode ser removido da coluna d’água 
por intermédio de processos naturais de redução 
química e microbiana do selenato a selenito (Figura 
1), seguido pela adsorção deste ao particulado. 
Independente da rota, o selênio, no sedimento, 
pode ser reduzido através de processos químicos 
e microbianos, que resultam em suas formas 
imobilizadas (compostos orgânicos insolúveis, 
selenetos, selênio elementar e selênio adsorvido). A 
maioria do selênio, proveniente dos tecidos animais 
e vegetais, é depositada como detrito e é isolada 
através de processos de sedimentação (Figura 2). 
Certas formas orgânicas podem ser liberadas por 
volatilização, para a atmosfera, através de atividades 
químicas e microbianas que ocorrem na coluna 
d’água e sedimentos, ou simplesmente, serem 
liberadas pelas plantas superiores (Lemly 1999b).
PROCESSOS DE MOBILIZAÇÃO
O selênio torna-se disponível para a biota através 
de quatro processos, de oxidação e metilação (Lemly 
1999b) (Figura 1). 
O primeiro processo ocorre através da oxidação e 
metilação do selênio inorgânico: as raízes das plantas 
aquáticas e os microorganismos bentônicos, através 
da oxidação convertem as formas imobilizadas nas 
formas solúveis, selenito e selenato; e através da 
metilação convertem o selênio inorgânico em formas 
orgânicas que contêm um ou mais radicais metil que, 
usualmente, resultam numa forma volátil). 
O segundo processo é o de bioturbação realizado 
pelos invertebrados bentônicos com conseqüente 
oxidação do sedimento. 
O terceiro processo é representado pela perturbação 
física e oxidação química, associadas à circulação da 
água. 
E, finalmente no quarto processo, os sedimentos 
podem ser oxidados pelas plantas fotossintéticas. 
Uma vez mobilizado do sedimento, o selênio 
entra na cadeia alimentar dos sistemas aquáticos 
através de seus primeiros níveis tróficos, comunidade 
planctônica, e então é distribuído e acumulado através 
dos níveis tróficos subseqüentes, podendo então, sofrer 
os processos de bioconcentração e bioacumulação 
(Figuras 1 e 2). 
Segundo Rand et al. (1995), o processo de 
bioconcentração é definido como a incorporação do 
composto por um organismo diretamente do ambiente 
abiótico resultando numa maior concentração 
do composto no organismo e, o processo de 
bioacumulação é definido como a incorporação do 
composto pelo organismo tanto do meio abiótico 
quanto biótico (alimento), isto é, o organismo acumula 
o composto oriundo de todas as fontes.
O SELÊNIO NOS ORGANISMOS
Os organismos vivos são compostos de uma varie-
dade de elementos essenciais para o desenvolvimento 
dos mesmos. O selênio faz parte dos 26 elementos es-
senciais identificados até o momento. Estes consistem 
dos 11 macronutrientes: carbono, hidrogênio, nitrogê-
nio, oxigênio, fósforo, enxofre, potássio, sódio, cálcio, 
magnésio e cloro e dos 15 micronutrientes: ferro, iodo, 
cobre, magnésio, zinco, cobalto (descobertos antes de 
1935), molibdênio, selênio, cromo, estanho, vanádio, 
flúor, silício, níquel e arsênio (descobertos como essen-
ciais no período de 1953 a 1976) (Shibata et al. 1992). 
O selênio foi identificado como elemento 
essencial para os organismos em 1957 por Schwartz 
& Foltz. Até então, acreditava-se ser ele apenas um 
substituto da vitamina E, suprindo em vários casos 
sua deficiência. A confirmação do seu papel como 
elemento essencial independente da vitamina E foi 
evidenciada a partir de experiências de Thompson & 
Scott (1969) com aves. Eles mostraram que animais 
cuja dieta continha menos de 5 µg.g-1 de selênio 
apresentavam baixo crescimento ou índice superior 
de mortalidade, ainda que com suprimento adequado 
de vitamina E. Descobrindo-se assim, o importante 
papel fisiológico do selênio.
Desde a descoberta de Schwartz & Foltz em 1957, 
muitos trabalhos foram realizados para se elucidar 
o metabolismo e o papel do selênio em organismos 
vivos, particularmente em ambientes terrestres (NAS 
1976, OMS 1987). 
Estudos indicam que o selênio exerce suas principais 
funções biológicas nos mamíferos sob a forma de 
selenoproteínas. Estas são proteínas que incorporam 
selênio como selenocisteína (21° aminoácido) e 
desempenham importantes papéis fisiológicos. Onze 
selenoproteínas já foram identificadas: glutationa 
peroxidase (celular ou clássica); glutationa peroxidase 
SEIxAS, T.G. & KEHRIG, H.A.
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(plasmática ou extracelular); glutationa peroxidase 
hidroperóxido fosfolipídica; glutationa peroxidase 
gastrointestinal; selenoproteína P; iodotironina 
deiodinase tipos I, II e III; selenoproteína W; 
tioredoxina redutase e selenofosfato sintetase. Dentre 
estas, tanto a glutationa peroxidase celular quanto a 
plasmática são os parâmetros funcionais utilizados 
na determinação do status de selênio no organismo. 
Os níveis de atividade destas enzimas no fígado e no 
plasma são indicativos de suprimento de selênio para 
o organismo. As glutationas peroxidase catalisam 
a redução dos peróxidos que podem causar danos 
celulares. Enquanto a tioredoxina redutase reduz a 
eficiência de vários processos bioquímicos defendendo 
o organismo contra o stress oxidativo. A selenoproteína 
P desempenha um papel de antioxidante. Papel este que 
pode ser desempenhado também, pela selenoproteína 
W que está envolvida no metabolismo muscular. As 
tireóides deiodinase (iodotironina deiodinase) estão 
envolvidas na formação e regulação dos hormônios 
tireoideanos. A selenofosfato sintetase é uma enzima 
requerida para a incorporação da selenocisteína pelas 
selenoproteínas. Em adição, uma outra selenoproteína 
(glutationa peroxidase hidroperóxido fosfolipídica) 
encontrada na cápsula mitocondrial do esperma é vital 
para a integridade do flagelo do esperma (Holben & 
Smith 1999).
O selênio possui também, um efeito sinergético 
com a vitamina E. Ele exerce seu efeito através da 
enzima glutationa peroxidase. Isto é, os nutrientes 
complementam-se em suas atividades e protegem 
as membranas biológicas contra a oxidação 
lipídica (OMS 1987). Enquanto o tocoferol inibe a 
formação de peróxidos, agindo como antioxidante 
intracelular, impedindo o dano oxidativo de ácidos 
graxos polinsaturados em membranas biológicas 
(terminando as reações em cadeia de peróxidos 
lipídicos) (OMS 1987), o selênio degrada os 
peróxidos já existentes (Oberback & Hartfiel 
1988 apud Watanabe et al. 1997), isto é, catalisa 
a destruição do peróxido de hidrogênio ou a 
decomposição dos hidroperóxidos lipídicos, fazendo 
interromper a reação peroxidativa em cadeia dos 
radicais livres (OMS 1987).
O selênio tem uma meia-vida biológica relativa-
mente curta. Estudos utilizando 75Se indicam que sua 
meia-vida biológica em várias espécies de organismos 
aquáticos varia de 13 a 81 dias: 28 dias para carpas 
(Sato et al. 1980), 37 dias para o crustáceo marinho 
Meganyetiphanes norvegica (Fowler & Benayoun 
1976), 63 a 81 dias para o mexilhão marinho Mytilus 
galloprovincialis (Fowler & Benayoun 1976), 58 a 60 
dias para o camarão marinho Lysmata caudata (Fow-
ler & Benayoun 1976) e, como revisado por Stadtman 
(1974, 1977), 13 dias para lebistes, 27 dias para en-
guias e 28 dias para sanguessuga.
Estudos vêm sugerindo, que o selênio pode exercer 
uma função protetora contra a ação tóxica de metais 
pesados como o mercúrio e cádmio (OMS 1987, 
Cuvin & Furness 1988, Burger et al. 2001).
O selênio é um micronutriente crítico, pois, por ser 
constituinte de várias enzimas, não só sua toxicidade, 
mas também sua deficiência vêm preocupando estu-
diosos de todo o mundo (Eisler 2000). Sendo, portan-
to, um elemento de grande importância fisiológica e 
toxicológica, daí a importância de seu estudo.
DEFICIÊNCIA E EFEITO PROTETOR
Segundo Eisler (2000), a deficiência de selênio 
não é tão documentada quanto sua toxicidade, mas, 
é igualmente significante. Tem sido relatado que 
uma ingestão suficiente de selênio é necessária para 
promover o crescimento e a prevenção de doenças em 
animais e no homem.
Em animais, ficou provado que sua deficiência 
causou o retardamento do crescimento e a morte 
em salmões (Poston et al. 1976 apud Watanabe 
et al. 1997), necrose do fígado em ratos e outras 
espécies (Underwood 1977 apud Vidal 1984), 
diátese exudativa em trutas (Bell et al. 1985 apud 
Watanabe et al. 1997) e aves (Underwood 1977 
apud Vidal 1984), fibrose pancreática em aves 
domésticas (Underwood 1977 apud Vidal 1984), 
distrofia muscular (doença do músculo branco – 
“white muscle disease”) em salmões (Poston et al. 
1976 apud Watanabe 1997), cordeiros e bezerros 
(Underwood 1977 apud Vidal 1984) e hepatose 
dietética em porcos (Underwood 1977 apud Vidal 
1984). Em geral, o requerimento nutricional para 
animais via dieta está em níveis de 0,1 a 0,5µg.g-1 
(Ohlendorf 1999). E, segundo Watanabe et al. 
(1997) para os peixes, este varia de 0,15 a 0,5µg de 
Se por g de dieta em peso seco.
A diátese exudativa se caracteriza por edemas 
no corpo do animal com aparecimento posterior de 
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hemorragia subcutânea. Ocorre maior acumulação de 
fluido sob a pele do peito e do abdômen, ocorrendo 
uma coloração azul-esverdeada, que se deve a um 
aumento da permeabilidade dos vasos capilares. Este 
problema pode ser prevenido tanto pelo administração 
de selênio quanto pela de vitamina E. A fibrose 
pancreática implica em atrofia do pâncreas que pode 
ser regenerado após administração de selênio na dieta. 
A distrofia muscular nutricional – DMN (ou doença 
do músculo branco) é uma doença degenerativa dos 
músculos que pode ser diagnosticada por exame 
histológico dos tecidos afetados. A hepatose dietética 
causa lesões no fígado e edemas subcutâneos e é 
associada a uma diminuição acentuada de selênio no 
fígado do animal (Vidal 1984).
No homem, alguns estudos já foram feitos 
nesse campo. Sua deficiência pode contribuir para 
a incidência da síndrome da deficiência de selênio, 
ou doença de Keshan (KSD) (Yang et al. 1984 apud 
Jonnalagadda & Rao 1993) e da doença de Kaschin-
Beck (KBD) (Sokoloff 1985 apud Jonnalagadda 
& Rao 1993). A doença de Keshan é uma doença 
cardiovascular que afeta principalmente as crianças 
e mulheres jovens (Chen et al. 1980). Esta doença 
é endêmica em áreas da China onde ocorre à 
deficiência de selênio. A incidência das formas 
aguda e sub-aguda desta doença, nestas áreas, é 
diminuída drasticamente com a suplementação 
de selênio na dieta. Entretanto, casos crônicos 
da doença aparecem após a suplementação com 
quantidades adequadas de selênio. Isto indica que a 
deficiência de selênio é mais uma pré-disposição do 
que a principal causa desta doença (Xu et al. 1997). 
A doença de Kashin-Beck é uma osteoartropatia 
endêmica observada em crianças na China, Rússia 
e Coréia. Kashin foi quem primeiro descreveu esta 
doença observada na área de Bajkal, na Rússia 
em 1848. Posteriorment, Beck reportou casos 
semelhantes em 1906 (Allander 1994).
Estudos indicam que a administração de selênio 
reduz além dos riscos de doenças cardíacas, os riscos 
de câncer (Kölbl 1995, Barceloux 1999).
Na literatura, já está clara a função protetora, an-
tagônica, desempenhada pelo selênio contra a ação 
tóxica dos elementos traço, principalmente do mer-
cúrio, cádmio e arsênio em organismos marinhos 
(EPA 1998), sobretudo nos mamíferos marinhos, 
mesmo sob condições normais de exposição (Pal-
misano et al. 1995, Dietz et al. 2000, Cardellicchio 
et al. 2002, Chen et al. 2002). O exato modo da 
interação entre o selênio com os metais, principal-
mente os de transição (Sasakura & Suzuki 1998) e 
metalóides (Francesconi et al. 1999) é complexo e 
ainda não está totalmente bem esclarecido (Eisler 
1985). Somente os estudos a nível celular vêm indi-
cando que o selênio pode interagir com os elementos 
traço, mesmo em baixas doses, porém a sua forma 
química e o seu estado de oxidação são importantes 
e cruciais (Feroci et al. 1997). Alguns estudos que 
mostraram a interação, função protetora, do selênio 
com o mercúrio: em algas, camarões, caranguejos, 
ostras, peixes (Eisler 1985) e mamíferos (Dietz et 
al. 2000, Wagemann et al. 2000, Cardellicchio et 
al. 2002, Chen et al. 2002, Endo et al. 2002). Esse 
efeito é devido à existência de uma interação en-
tre o mercúrio e as selenoproteínas, que influi tanto 
no metabolismo quanto no efeito tóxico do metil-
mercúrio nos organismos marinhos (Schultz et al. 
1994), demetilando o metilmercúrio e formando os 
grânulos inertes de HgSe, que se depositam princi-
palmente no fígado e rins dos mamíferos (Endo et 
al. 2002). Conseqüentemente, a toxicidade do me-
tilmercúrio tende a diminuir (Schultz et al. 1994). 
A biota aquática, especialmente os mamíferos ma-
rinhos, apresenta uma significante correlação entre 
as concentrações molares de Hg e de Se no tecido 
muscular e no fígado (Palmisano et al. 1995, Dietz 
et al. 2000, Kehrig et al. 2004 a, b). Entretanto, 
certas espécies de organismos marinhos, tais como 
tubarões australianos, crustáceos e moluscos, não 
apresentam uma correlação significativa de Hg e Se 
(Barghigiani et al. 1991). A maioria das amostras 
de moluscos, crustáceos, peixes e pássaros, prove-
nientes da Groenlândia, apresentaram uma concen-
tração molar de Se excedente à do Hg (Dietz et al. 
2000). No primeiro estudo realizado na região cos-
teira brasileira, na Baía de Guanabara verificou-se 
que os peixes (corvina e tainha) e o golfinho (Sota-
lia guianensis) apresentaram boas correlações entre 
selênio e mercúrio, tanto no fígado quanto no tecido 
muscular, entretanto esta correlação não foi obser-
vada nos tecidos moles do mexilhão (Kehrig et al. 
2004 a, b). 
Observações similares com relação à proteção 
que o selênio exerce contra a ação tóxica de metais 
e metalóides, também foram feitas para cobre em 
SEIxAS, T.G. & KEHRIG, H.A.
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algas marinhas; cádmio em moluscos univalves de 
água doce, caranguejos marinhos, peixes de água 
doce; e arsênio em peixes marinhos e de água doce 
(Eisler 1985). Nem todos os testes foram conclusi-
vos, como por exemplo, estudos com algumas espé-
cies de peixes de água doce não demonstraram um 
antagonismo significante do selênio contra o mercú-
rio ou cádmio. Mas, estes foram conclusivos para os 
mamíferos (Eisler 1985). 
O selênio e o arsênio são antagonistas em várias 
espécies de animais como, por exemplo, em ratos, 
cachorros, gados e aves domésticas (Eisler 1985). 
As concentrações de arsênio nos tecidos da biota 
marinha são mais elevadas nos lipídeos, no fígado e 
no tecido muscular e estas variam de acordo com a 
idade do organismo, localização geográfica e proxi-
midade de fontes antropogênicas (Eisler 1985, Ku-
bota et al. 2002). Os organismos marinhos acumu-
lam arsênio, assim como o selênio, direto da água 
do mar ou via dieta alimentar. E, a grande maioria 
de arsênio presente nos organismos marinhos está 
na forma de organoarsênicos como, arsenolipídeos, 
arsenoaçúcares, assim como outras formas organo-
arsênicas (Eisler 1985). As algas constituem uma 
importante fonte de organoarsênico para a teia tró-
fica aquática, uma vez que acumulam altas concen-
trações de arsênio inorgânico e transformando-os 
em arsênio metilado que posteriormente são trans-
feridos ao longo da cadeia alimentar (Eisler 1985). 
Recentemente foi sugerido que ocorre a redução 
da toxicidade do arsênio e do selênio quando es-
tes metalóides são administrados simultaneamente, 
formando o composto de arsênio-selênio na bílis de 
coelhos (Gailer et al. 2000).
Com relação ao cádmio, este é acumulado pe-
los organismos marinhos direto do meio ambiente e 
esta acumulação varia de tecido para tecido. Assim 
como o mercúrio, o cádmio também interage com 
as selenoproteínas do plasma sanguíneo, formando 
o complexo (Cd-Se) na razão equimolar, fazendo 
com que a sua toxicidade diminua (Sasakura & Su-
zuki 1998).
TOXICIDADE
A toxicidade do selênio é bem documentada e foi 
revisada sob vários pontos de vista, tais como o de um 
toxicologista marinho (Saiki 1986), toxicologistas da 
vida selvagem (Ohlendorf 1989, Skorupa 1998), um 
ecologista (Maier et al. 1987), um químico (Presser 
1994, Presser et al. 1994), um modelador (Bowie et 
al. 1996), um especialista em selênio (Lemly 1999a) 
e outros especialistas (Davis et al. 1988, Sorensen 
1991, Hamilton 1998). E todos concordam que a 
bioacumulação e os efeitos tóxicos do selênio em 
peixes e animais marinhos resultam primariamente 
da transferência via cadeia alimentar.
Segundo Hodson (1988), a toxicidade do selênio 
está ligada ao seu metabolismo pela biota aquática. 
Estudos comprovaram que existe uma diferença de 
metabolismo entre o selênio absorvido diretamente 
da água e o ingerido via dieta, sendo o último mais 
tóxico. Hodson & Hilton (1983) propuseram modelos 
diferentes para estes em que o selênio absorvido pelas 
brânquias, diretamente da água, circularia através 
da maioria dos tecidos do peixe antes de chegar ao 
fígado, tornando-se disponível para a maioria dos 
tecidos. Enquanto o selênio, incorporado via dieta, 
passaria todo pelo fígado após absorção intestinal e 
teria uma ampla acumulação neste órgão, causando 
então, a toxicidade.
A maioria das descobertas importantes sobre o 
excesso de selênio na dieta foi realizada nas décadas 
de 30 e 40 e, estas tiveram um papel significante na 
condução de estudos sobre os organismos marinhos 
nas décadas de 80 e 90 (Ohlendorf 1999). Estes estudos 
revelaram que ao mesmo tempo em que o selênio é 
um nutriente, ele também pode tornar-se tóxico para 
os peixes em concentrações de 7 a 30 vezes aquela 
requerida em sua dieta (> 3µg.g-1) (Hodson & Hilton 
1983, Lemly 1997). 
Segundo Lemly (1997), alguns dos principais 
efeitos tóxicos são devidos a um princípio da 
biologia celular, pois do ponto de vista bioquímico, 
o selênio é muito similar ao enxofre, não sendo, 
portanto, discriminado pelas células quando 
realizam suas funções – síntese de proteínas. 
Quando está presente em excesso, o selênio 
substitui erroneamente o enxofre nas proteínas que 
estão sendo formadas dentro das células. Ligações 
S-S (dissulfeto iônico) são necessárias para 
ordenar as moléculas de proteínas em sua estrutura 
terciária (hélice) que, é necessária para promover 
o funcionamento da proteína. A substituição do 
enxofre pelo selênio resulta na inativação de 
proteínas ou enzimas.
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Deformidades teratogênicas em peixes podem 
ser sinais patológicos de toxicidade por selênio. 
São malformações congênitas que ocorrem devido 
ao excesso de selênio nos ovos. O processo inicia-
se com a dieta dos peixes-pais. Excessos de selê-
nio na dieta (> 3 µg.g-1) causam elevadas concen-
trações de selênio depositadas no desenvolvimen-
to dos ovos, particularmente na gema. Esta gema 
contaminada será utilizada pelas larvas dos peixes 
que na sua formação terão deformidades devido à 
substituição do enxofre pelo selênio na formação 
de suas proteínas. A deformidade teratogênica pode 
ocorrer na maior parte, senão em todos os tecidos 
do corpo. Entretanto, algumas das mais evidentes 
são encontradas no esqueleto, nadadeiras, cabeça 
e boca. Estas envolvem tipicamente: (1) lordose 
– curvatura côncava da região lombar da espinha; 
(2) escoliose – curvatura lateral da espinha; (3) 
cifose – curvatura convexa da espinha na região 
torácica; (4) perda ou deformidade das nadadeiras; 
(5) perda ou deformidade das brânquias ou fecha-
mento das guelras; (6) cabeça moldada anormal-
mente; (7) perda ou deformidade dos olhos; e (8) 
deformidades da boca (Lemly 1993, Lemly 1997, 
Lemly 1999a).
Níveis tóxicos de selênio podem também causar 
anormalidades reprodutoras, anemia e retardamento 
do crescimento (Eisler 1985), e podem reduzir a 
sobrevivência de embriões expostos e finalmente 
conduzir ao declínio de populações de peixes (Saiki 
et al. 1992 a, b apud Burger et al. 2001). Os efeitos 
do selênio são mais severos a baixas temperaturas, 
quando causam mudanças hematológicas e danos 
nas brânquias, e por último, a morte (Lemly 1993a 
apud Burger et al. 2001). Uma concentração de 4 
µg.g-1 em peso seco é o limiar para a toxicidade do 
selênio envolvendo a falta de reprodutividade em 
alguns peixes (Lemly & Smith 1987 apud Burger 
et al. 2001), embora peixes mais sensíveis mostrem 
efeitos de 1 a 2µg.g-1 (Hamilton et al. 1990 apud 
Burger et al. 2001). Níveis nos músculos de 
2,6µg.g-1 em peso úmido (8µg.g-1 em peso seco) 
estão associados a efeitos adversos nos próprios 
peixes (Lemly 1993a apud Burger et al. 2001). 
Além disso, níveis de selênio de 1µg.g-1 em peso 
úmido (5µg.g-1 em peso seco) são tóxicos para 
outros peixes e seus consumidores (Lemly 1993a 
apud Burger et al. 2001).
CONCLUSÃO
O estudo do selênio no ambiente é de extrema 
relevância, principalmente, devido à sua grande 
importância fisiológica e toxicológica. Porém, muito 
pouco se sabe a respeito deste elemento em regiões 
costeiras tropicais, como, por exemplo, a brasileira. 
Por isso, muito ainda tem que se estudar para se 
entender o comportamento do selênio nos organismos 
e no ambiente desta região.
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